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A creatina foi descoberta há 186 anos e desde então tem vindo a ser investigada 
devido ao seu papel central no metabolismo do músculo esquelético. Atualmente é 
um suplemento ergogénico muito popular entre atletas de vários desportos e apesar 
de já ter sido realizado um grande número de estudos, a sua eficácia ainda não 
está totalmente comprovada e os mecanismos por detrás das suas propriedades 
ergogénicas ainda não estão completamente esclarecidos, sobretudo aqueles 
relacionados com a hipertrofia muscular. Esta monografia pretende fazer um 
resumo das aplicações da creatina no desporto, averiguar a sua eficácia e 
descrever, de acordo com a evidência existente, os mecanismos por detrás das 
suas propriedades ergogénicas, sobretudo as relacionadas com a hipertrofia do 
músculo esquelético. 
Palavras-Chave: 





Creatine, discovered 186 years ago, has been investigated due to its central role in 
skeletal muscle metabolism. It is currently a very popular supplement among 
individuals performing various sports and, although a large number of studies have 
already been carried out, its effectiveness is still not completely proven and the 
mechanisms behind its ergogenic properties are still not fully understood, 
particularly those related to muscular hypertrophy. This monograph aims to 
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summarize the applications of creatine in sports, to investigate its efficacy and to 
describe, according to the existing evidence, the mechanisms behind its ergogenic 
properties, especially those related to skeletal muscle hypertrophy. 
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Lista de abreviaturas, siglas e acrónimos 
Cr Creatina 
ISSN International Society of Sports Nutrition 
FCr Fosfocreatina 
Pi Fosfato inorgânico 
CK Cínase da creatina 
SCr Suplementação com creatina 
1RM Uma repetição máxima 
MRFs Fatores de regulação miogénicos 
CS Células satélite 
TF Treino de força 
GLUT4 Transportador de glicose tipo 4 
MCr Monohidrato de creatina 
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A creatina (Cr) é considerada um dos suplementos ergogénicos mais eficientes(1-3) 
e segundo a International Society of Sports Nutrition (ISSN), a Academy of Nutrition 
and Dietetics, a Dietitians of Canada e a American College of Sports Medicine, a 
creatina é atualmente o suplemento mais eficiente para aumentar a massa magra 
e a capacidade de exercício de alta intensidade, de curta duração(4, 5).  
 
Desenvolvimento  
A creatina, cujo nome deriva da palavra grega kreas, carne(6) é um “carninutriente” 
apenas presente em alimentos de origem animal, principalmente carne, peixe e 
leite(6-9). Foi descoberta em 1832 e desde então tem despertado interesse devido 
ao seu papel central no metabolismo do músculo esquelético(9). Com cerca de 120 
g presentes num adulto do sexo masculino com 70 kg(6, 10), a Cr está presente 
sobretudo nos tecidos e células com necessidades energéticas elevadas e 
variáveis, tais como o músculo esquelético, músculo cardíaco, células 
fotoreceptoras da retina e espermatozoides, onde providencia armazenamento e 
transmissão de energia ligada ao fosfato(6). No músculo esquelético de contração 
rápida, encontra-se disponível uma grande reserva de fosfocreatina (FCr), para a 
regeneração imediata do ATP hidrolisado durante períodos de trabalho intenso, de 
curta duração(6, 10). A reserva total de creatina (FCr + Cr) num homem saudável é 
de ~120 mmol por kg de músculo esquelético seco(10), em que cerca de dois terços 
são FCr e o restante Cr livre(10). Cerca de 2% da Cr intramuscular é degradada em 
creatinina e excretada pelos rins na urina(6), sendo que as perdas diárias de Cr 
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correspondem a ~2 g para homens com ~70 kg, dos 20 aos 39 anos de idade e são 
mais reduzidas nas mulheres e em indivíduos com idades mais avançadas, por 
estes apresentarem menos massa muscular(11). Diariamente é produzido ~1 g de 
Cr de forma endógena no fígado, rins e pâncreas, a partir dos aminoácidos arginina, 
glicina e metionina(12). A Cr restante, que representa cerca de metade das 
necessidades diárias de Cr, é obtida a partir da dieta(12, 13), sobretudo carne e 
pescado(6, 7, 9) e por esse motivo, os vegetarianos geralmente possuem níveis mais 
baixos de Cr(13, 14).  A Cr obtida a partir da dieta tem uma elevada biodisponibilidade 
e é prontamente absorvida(15, 16). A Cr penetra nos enterócitos e nos miócitos, 
juntamente com duas moléculas de Na+ e uma de Cl-, através de um sistema de 
transporte ativo secundário (eletrogénico) conduzido por um gradiente de sódio 
criado pela bomba de sódio-potássio(17-19). 
 
Mecanismos de ação no metabolismo energético 
Embora a energia necessária para alimentar o processo de contração-relaxamento 
muscular provenha exclusivamente da energia livre libertada pela desfosforilação 
do ATP(20), o músculo esquelético apenas contém ATP suficiente para cerca de 1-
2 segundos de exercício de intensidade máxima(20), porque a hidrólise de 
quantidades mais elevadas de ATP levaria a uma acumulação massiva de ADP, 
fosfato inorgânico (Pi) e H+, acidificando assim o citosol, o que teria como efeito 
uma maior inibição das ATPases, incluindo da ATPase actomiosina, 
comprometendo assim a contração muscular e muitos outros processos celulares. 
O sistema cínase da creatina (CK) / FCr parece ter evoluído como um método muito 
rápido de restabelecer as reservas de ATP, que é “neutro” em termos 




Assim, o sistema CK/FCr desempenha três funções principais: 1) Disponibilidade 
imediata de fosfato rico em energia. O papel metabólico primário da Cr é 
combinar-se com um grupo fosfato para formar FCr através de uma reação 
enzimática reversível catalizada pela CK (Cr + ATP ↔ FCr + ADP + H+)(6, 21). 
Posteriormente, a FCr pode ser hidrolisada em Cr + Pi, libertando energia e um 
grupo fosfato, que podem ser usados na resíntese do ATP à medida que este é 
degradado em ADP e fosfato pelas ATPases celulares(6, 17, 21). Isto ajuda a manter 
a disponibilidade de ATP, particularmente durante o exercício anaeróbio de esforço 
máximo (do tipo sprint) e a manter os níveis de ATP e ADP quase constantes (ao 
longo de muitos segundos), mantendo assim o potencial de fosforilação citosólica 
a um nível elevado(6). 2) Sistema de transporte intracelular de fosfato rico em 
energia (circuito de energia CK/FCr/Cr), que liga locais de produção de ATP 
(glicólise e fosforilação oxidativa mitocondrial) a locais subcelulares distantes onde 
o ATP é utilizado (ATPases), contornando assim as limitações de difusão do ATP 
e ADP(21), sendo que o coeficiente de difusão intracelular da FCr nos miócitos é 
40,7% superior ao do ATP(23). De facto, a FCr e Cr são moléculas mais pequenas, 
com menos carga negativa do que o ATP e ADP e podem estar presentes em 
concentrações muito maiores nos miócitos, permitindo assim um fluxo intracelular 
mais elevado de fosfatos carregados de energia(6). 3) Regulador metabólico: A 
resíntese de ATP pela reação da CK, após a ativação da contração muscular, 
também remove produtos da hidrólise do ATP (ADP e H+)(24-26). A minimização da 
subida dos níveis de H+ permite minorar o aumento da acidez no citosol. Por sua 
vez, ao impedir a subida dos níveis de ADP, evita-se a sua interferência negativa 
no ciclo das pontes cruzadas e também se previne a elevação dos níveis 
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plasmáticos de amónia durante o exercício, que tem origem na perda de 
nucleosídeos de adenina muscular (originando do ATP)(26).  
 
Propriedades ergogénicas 
As células musculares esqueléticas armazenam ATP e FCr suficiente para ~10 
segundos de atividade de alta intensidade(10, 27, 28) e pensa-se que a suplementação 
com creatina (SCr) aumenta a potência muscular devido, pelo menos em parte, à 
sua capacidade de: 1) elevar os níveis intramusculares de FCr e Cr(10, 29-32); 2) 
aumentar a disponibilidade de ATP e atenuar a sua redução durante episódios 
de exercício de intensidade máxima, ou submáxima(33); 3) aumentar a taxa de 
resíntese de FCr durante períodos de recuperação(34); 4) minimizar o aumento 
do acidose usando o H+ gerado durante a reação da CK, na refosforilação de ADP 
para ATP, melhorando assim a homeostase celular(35, 36); 5) melhorar a 
reabsorção de Ca2+ pelas Ca2+-ATPases do retículo sarcoplasmático(37, 38), o que 
poderá reduzir o tempo de relaxamento no processo de contração-relaxamento do 
músculo esquelético(39) e otimizar o funcionamento do retículo sarcoplasmático, 
cujo declínio, após contrações musculares sucessivas, se associa à fadiga 
muscular(40); 6) aumentar a intensidade dos treinos, o que poderá potenciar as 
adaptações fisiológicas ao exercício(41). Apesar disso, vários estudos não 
detetaram efeitos ergogénicos significativos com a SCr(42-44) e uma meta-análise, 
que incluiu 29 estudos, publicados entre 1990 e 1999, concluiu que a SCr não 
melhora a performance no exercício anaeróbio(45). Uma meta-análise posterior, que 
incluiu um maior número de estudos (100), verificou que, comparativamente a um 
placebo, a SCr pode proporcionar uma melhoria média de 3,3% em atividades de 




sistema ATP-FCr, nomeadamente na bicicleta ergométrica (+1,7% de 
rotações/minuto, +1,4% de potência (Watts) e trabalho (+5,3% de Newton-metro e 
+3,5% de Joules)), no levantamento isotónico (+22,5% de repetições e +5,6% na 
uma repetição máxima (1RM)), +5,1% na força isométrica (Newton) e +5,3% na 
força isocinética (Newton-metro). Também se observou uma melhoria de 6,9% da 
performance em tarefas desportivas predominantemente anaeróbias (30-150 
segundos), nomeadamente na bicicleta ergométrica (+6,6% de Watts), da massa 
no levantamento isotónico (+22,4% de repetições) e no trabalho isométrico (+20,5% 
de Newton-metro). Verificou-se ainda que o efeito ergogénico da Cr parece diminuir 
à medida que a duração da atividade aumenta(46). Lanhers et al. realizaram duas 
meta-análises e concluíram que a SCr aumenta, de forma significativa, a força no 
exercício com duração inferior a 3 minutos, incluindo uma melhoria de 5,3% da 
performance no exercício supino, um aumento de 8% na 1RM no exercício 
agachamento e de 3% na 1RM no exercício prensa de pernas(47, 48). Uma outra 
meta-análise detetou, comparativamente a um placebo, um aumento de 3,25 kg da 
1RM no exercício prensa de pernas e de 1,74 kg da 1RM no exercício supino, em 
indivíduos com mais de 55 anos(49) e duas outras meta-análises confirmam que a 
SCr aumenta a força em idosos(50, 51). Segundo a ISSN, a SCr pode proporcionar 
benefícios nos seguintes cenários desportivos: sprints em atletismo (60–200 m); 
eventos de atletismo ((400, 800 m), arremesso de peso, arremesso de dardo, 
lançamento de disco, lançamento de martelo)); sprints em natação (50 m); eventos 
de natação (100, 200 m); ciclismo de pista (perseguição); desportos de equipa 
(basquetebol, futebol, andebol, hóquei, lacrosse, voleibol, rugby); variados 
desportos aquáticos (remo, canoagem, caiaque, remo em pé); desportos de 
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combate (MMA, wrestling, boxe); ténis; esqui alpino; culturismo; powerlifting e 
halterofilismo(4). Dada a popularidade do futebol a nível mundial(52, 53), será 
relevante referir que vários estudos demonstraram que a SCr aumenta a força, a 
potência, melhora a performance no sprint único e em sprints repetidos, aumenta a 
capacidade de salto e a agilidade de jogadores de futebol(54-58). Entretanto, embora 
uma meta-análise tenha detetado melhorias significativas no exercício realizado em 
laboratório, a eficácia da SCr em condições de campo foi mínima na natação, sprint 
e salto(46) e pensa-se que o aumento do peso corporal causado pela SCr pode ser 
ergolítico para essas atividades(46). Outros estudos também não demonstraram 
melhorias em condições de campo, nomeadamente no futebol simulado(59), sprint 
(60 m)(60), wrestling simulado(61), ténis(62), natação(42, 63) e corrida de obstáculos 
militares(64). Curiosamente, alguns trabalhos sugerem que a suplementação com 
doses baixas de Cr (2,3 a 2,5 g/dia), também poderá aumentar a resistência à 
fadiga durante episódios de contrações musculares de alta intensidade, sem que 
haja aumento do peso corporal(65, 66) e um estudo realizado em jogadores de futebol 
jovens, verificou que a suplementação com 0.03 g/kg/dia, durante 14 dias, em 
comparação com um placebo, aumentou a potência de pico em 5%, a potência 
média em 7% e o trabalho total em 1%, sem um aumento significativo do peso 
corporal(54). De notar ainda que a suplementação concomitante com cafeína poderá 
potenciar os efeitos da SCr no exercício anaeróbio(67), embora alguns estudos 
tenham concluído que a cafeína pode anular os efeitos positivos da SCr(68, 69). 
 
Mecanismos de ação na hipertrofia muscular 
Verificou-se que a suplementação com 20-25 g de Cr por dia, durante apenas 5-7 




mecanismos que explicam esse fenómeno ainda não estejam completamente 
esclarecidos(73), sabe-se que o músculo esquelético armazena cerca de 95% da Cr 
corporal(12) e uma vez que a Cr é osmoticamente ativa, é provável que o aumento 
do peso corporal se deva principalmente à retenção de água, pois o aumento das 
concentrações intramusculares de Cr associa-se à retenção de água e ao aumento 
do peso(74-77). Uma vez que a Cr é armazenada principalmente no tecido muscular, 
é mais provável que o aumento do peso corporal total seja intracelular devido ao 
influxo direto de água nos miócitos(74-76). Esse aumento do volume celular parece 
ser um sinal anabólico proliferativo, que poderá ser o primeiro passo na potenciação 
da síntese de proteína muscular(78-80), conduzindo à hipertrofia do músculo 
esquelético em condições de sobrecarga muscular(70, 81).  Essa turgescência celular 
parece aumentar a produção de IGF-1(82, 83), que por sua vez, aumenta a expressão 
de fatores de regulação miogénicos (MRFs), incluindo da Myf5, MyoD, miogenina 
e Mrf4, que promovem a ativação, proliferação e diferenciação das células satélite 
(CS), localizadas entre a lâmina basal e o sarcolema, para que estas doem os seus 
mionúcleos às fibras musculares, sobretudo àquelas recentemente reparadas, de 
forma a estas poderem aumentar a sua capacidade de síntese de proteína(80, 84-90). 
Existem 4 MRFs principais envolvidos na proliferação e diferenciação de CS, que 
se expressam em diferentes períodos de tempo(84): 1) A Myf5 é a primeira a 
expressar-se e está envolvida na ativação e proliferação de CS; 2) A MyoD está 
implicada na diferenciação de CS e na sua migração para as fibras musculares; 3) 
A miogenina está envolvida na fusão das CS com as fibras musculares; 4) A Mrf4 
está envolvida na maturação de fibras musculares recentemente formadas ou 
reparadas(84). A miostatina parece ter o efeito oposto ao dos MRFs, inibindo a 
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ativação das CS(91-93) e a SCr também diminui a expressão da miostatina em 
animais(94) e baixa os seus níveis no soro de homens jovens que realizavam treino 
de força (TF)(95). Para além disso, os MRFs também se ligam ao ADN e ativam 
genes envolvidos na expressão de proteínas importantes para a contração 
muscular, tais como cadeias leves e pesadas de miosina, α-actina e CK(90), tendo-
se verificado que a SCr também potencia a expressão da cadeia pesada de 
miosina(96).  A IGF-1 também estimula a via sinalizadora: PI3K → PKB → mTOR no 
tecido muscular(83, 84, 97) sendo que a ativação do mTOR promove o crescimento 
celular estimulando a síntese de proteína e suprimindo o catabolismo proteico(98, 
99). A ativação da PKB também parece atenuar a proteólise muscular ao inibir a via 
FoxO3(84). Verificou-se que a SCr, em combinação com TF, diminui a oxidação de 
leucina (-19.6%) em jovens do sexo masculino, embora não no sexo feminino(100) e 
outros estudos também demostraram que a turgescência celular reduz a oxidação 
da leucina(101) e aumenta a sua disponibilidade intracelular(102). De referir ainda que 
a SCr pode elevar os níveis de testosterona e reduzir os níveis de cortisol(103, 104), 
embora alguns estudos não tenham encontrado diferenças significativas(71, 105). 
Safdar et al. verificaram que, em jovens saudáveis, a SCr durante 10 dias (20 g/dia 
durante 3 dias e 5 g/dia nos 7 dias seguintes), elevou de forma significativa (1,3 a 
5 vezes) o conteúdo de ARNm de genes e proteínas envolvidas na deteção de 
mudanças na osmolaridade, na regulação da síntese de proteína e de glicogénio, 
na proliferação e diferenciação de células satélite, reparação e replicação de ADN, 
controlo da transcrição do ARN e sobrevivência das células, sugerindo uma 
tendência para um balanço positivo de proteína(80). De salientar o aumento de 2,1 
vezes do ARNm da PKBa, uma proteína reguladora envolvida na potenciação da 




ao desativar a cínase da síntase do glicogénio, aumentando assim a atividade da 
síntase do glicogénio(106). Foi ainda sugerido que a PKBa se associa às vesículas 
que contém o transportador de glicose tipo 4 (GLUT4), promovendo a sua 
translocação para a membrana plasmática, de forma a estimular o transporte de 
glicose(107, 108). Verificou-se ainda que, no músculo esquelético de ratos, a 
turgescência celular é um potente estimulador da síntese de glicogénio(109). 
Entretanto, a SCr a curto prazo (21 g/dia, durante 5 dias), não parece potenciar a 
síntese de proteína(110, 111), podendo ser necessário um período de tempo mais 
longo (≥10 dias), para se obter um anabolismo proteico mais expressivo(80). Volek 
et al. demonstraram que a SCr gera aumentos significativos das áreas de secção 
transversal de fibras musculares do tipo I (35% vs 11%), IIA (36% vs 15%), e IIAB 
(35% vs 6%) comparativamente a um placebo e os autores sugerem que a melhoria 
da performance, da morfologia muscular e o aumento da massa muscular se devem 
ao aumento da capacidade de realizar exercício de alta intensidade, que permite 
estimular maiores adaptações ao treino e assim potenciar a hipertrofia muscular(41). 
Alguns estudos, realizados em ratos, também apontam para a necessidade de 
aumentar a intensidade, nomeadamente as cargas de treino, para que a SCr possa 
ser eficiente(112, 113) e Syrotuik et al. fornecem provas que parecem sustentar essa 
hipótese pois no seu estudo, os voluntários que ingeriram Cr e realizaram o mesmo 
volume de treino, levantando as mesmas cargas que o grupo placebo, não 
obtiveram maiores ganhos de força, nem maior hipertrofia do que o grupo 
placebo(114). Assim, a evidência atual sugere que a SCr promove a hipertrofia 
muscular através de várias vias, com impactos convergentes na síntese proteica e 
na miogénese(73) (anexo A).  A SCr parece promover um maior aumento da massa 
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muscular nos membros superiores (+7,1%), em comparação com o tronco (+2,1) e 
os membros inferiores (+3,2), em homens que fazem TF(115). Isso poderá ser 
explicado pelo facto da Cr ser preferencialmente absorvida pelas fibras musculares 
do tipo II(116), presentes em maior proporção nos músculos das extremidades 
superiores, comparativamente aos das extremidades inferiores(117). A resposta à 
SCr também pode ser extremamente variável entre indivíduos, com os 
respondedores a possuírem, geralmente, níveis iniciais de Cr+FCr mais baixos (a 
nível intracelular), maior percentagem de fibras musculares do tipo II, maior área 
de circunferência muscular e mais massa isenta de gordura(118), sendo que 20-30% 
dos indivíduos são considerados não respondedores(119).  
 
Propriedades terapêuticas 
A Cr também atua como antioxidante(120, 121), reduz a produção de espécies reativas 
de oxigénio nas mitocôndrias(21), minimiza a peroxidação lipídica e os danos 
oxidativos ao ADN após um TF(122). A SCr também pode ajudar a prevenir e/ou 
reduzir a severidade de lesões; promover a reabilitação de lesões(4); reduzir os 
danos musculares, minimizar a inflamação e o efluxo de enzimas musculares após 
o exercício intenso; acelerar a recuperação da força muscular; ajudar a tolerar 
volumes de treino mais elevados e/ou overreaching a um nível mais elevado, 
promovendo assim a recuperação(123-127). Pode ainda prevenir a perda aguda de 
força induzida pelo exercício aeróbio(128). O potencial efeito promotor do 
crescimento que a SCr exerce no músculo esquelético também pode ser útil em 
situações em que a atividade anabólica é suprimida, incluindo em doenças de 
wasting(129), podendo também atenuar o catabolismo muscular e a diminuição do 




promover o aumento da força (~8,5%) e da massa magra (~0,63 kg), mesmo sem 
TF, em indivíduos com distrofia muscular(131) incluindo em crianças medicadas com 
corticosteróides(132). Além disso, atenua a perda de massa muscular e auxilia na 
recuperação da atrofia muscular causada pela imobilização e desuso dos membros, 
podendo ainda auxiliar na reabilitação muscular(133). Estudos realizados em animais 
indicam que a Cr também tem efeitos neuroprotetores, relacionados com a 
manutenção da bioenergética mitocondrial e que a SCr poderá limitar os danos 
derivados de concussões, lesão cerebral traumática, danos oxidativos, isquémia 
cerebral e lesão da medula espinhal, o que poderá ser especialmente relevante 
para atletas de desportos de contacto(134-141). 
 
Protocolos de suplementação 
É possível elevar a Cr total do músculo esquelético em 10-50% e a FCr em 10-40% 
ingerindo 20 g de Cr (ou ~0,3g/kg), distribuída em 4-6 doses/dia, durante 5-7 dias(10, 
29-32). Os resultados desse protocolo clássico podem ser otimizados através da 
ingestão de 1 g de Cr a cada 30 min, num total de 20 g/dia, durante 5 dias, o que 
pode conduzir a uma maior retenção de Cr (+13%) e menor excreção urinária de 
Cr e metilamina(142). Outro método habitual é a ingestão de 3-6 g de Cr por dia, 
durante 4-12 semanas, o que parece ser igualmente eficiente em aumentar a força 
e a massa magra(89, 96), embora de forma mais lenta, pois o aumento das reservas 
de Cr irá ocorrer de forma mais gradual(10). Este incremento das reservas de Cr 
pode ser mantido através da ingestão de 2-5 g de Cr por dia(10), ou 0,03g/kg(30) e 
após se cessar a SCr, demora cerca de 4 semanas até que os níveis retornem aos 
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valores iniciais(10, 143). De notar que a SCr após TF, durante apenas 2 (0,15g/kg/dia) 
ou 3 dias (0,10 g/kg/dia) por semana, durante 6 semanas, também parece 
proporcionar ganhos de peso (+1,3-1,6 kg) e da circunferência dos músculos 
flexores do cotovelo (+0,27-0,47 cm) relativamente a um placebo(144). Para além 
disso, a SCr parece propiciar maiores ganhos de força e massa magra quando é 
feita no pós-treino, comparativamente ao pré-treino(145, 146). 
 
Métodos para potenciar a absorção de creatina 
Verificou-se que a ingestão de glícidos, ou de glícidos + proteína, promove uma 
maior retenção de Cr(32, 147, 148). Por exemplo, Green et al. verificaram que a co-
ingestão de 5 g de Cr com 93 g de glicose, promove uma maior retenção de Cr 
(+60%), comparativamente à ingestão de apenas Cr, efeito que parece ser mediado 
pelo aumento dos níveis de insulina(32), uma vez que o transporte de Cr para os 
miócitos poderá ser potenciado por esta hormona(149, 150).  Por sua vez e embora se 
tenha observado que a SCr, por si só não potencia o armazenamento de 
glicogénio(151), verificou-se que a ingestão de Cr com hidratos de carbono, após um 
treino, também pode potenciar o armazenamento de glicogénio muscular no 
músculo exercitado(152, 153). Temos ainda o ácido alfa-lipóico, um nutriente 
insulinomimético que potencia a absorção de glicose no músculo esquelético de 
animais(154) e a ingestão de 20 g de Cr por dia + 100 g de sacarose + 1 g de ácido 
alfa-lipóico, durante 5 dias, parece aumentar o teor total de Cr (+13,8%), em 
comparação com a ingestão de Cr e sacarose (+2%), ou de apenas Cr (+3,9%)(155). 
Também a co-ingestão de Cr (4x5 g/d x 3 d) com uma dose baixa de D-pinitol (2x0,5 
g/d x 3 d), outro insulinomimético, promoveu uma maior retenção de Cr (+22%), 




g/d)(156, 157), nem num estudo posterior(158). De referir que o monohidrato de creatina 
(MCr), a forma de creatina usada na maioria dos estudos(47, 48), tem uma 
biodisponibilidade intestinal elevada, de quase 100%(15) e até à data, não há 
evidência de que outras formas de Cr sejam mais estáveis, digeridas de forma mais 
rápida e/ou mais eficientes a aumentar os níveis de Cr do que o MCr(159, 160). 
 
Segurança 
Os efeitos secundários mais comuns derivados da SCr são: cólicas, náuseas e 
diarreia(5), sendo o aumento de peso corporal o único efeito colateral 
consistentemente referido na literatura(4, 5, 29, 161-165).  A suplementação com 1 a 
10g/dia de Cr, durante até 5 anos, parece ser bem tolerada e segura em atletas(162, 
166-168) e a Autoridade Europeia para a Segurança Alimentar (EFSA) considera 
pouco provável que a ingestão de 3 g de MCr por dia represente riscos para a 
saúde, assumindo que a fonte de MCr terá um elevado grau de pureza (99.95%), 
embora desaconselhe a ingestão de doses elevadas(169). Entretanto, a segurança 
da SCr em crianças e adolescentes está ainda por determinar(170) e vários autores 
recomendam que a ingestão de doses elevadas (>3-5 g/dia) deve ser evitada por 
indivíduos que sofram de doença renal, ou em risco de vir a sofrer(171, 172)  e ainda 
por crianças, mulheres grávidas e a amamentar(172). Duas meta-análises recentes 
referem que o MCr foi a forma usada em 92-97% dos estudos(47, 48) e essa também 
parece ser a forma de Cr mais segura(160), sendo necessário mais estudos para 
averiguar a segurança e a eficácia de outras formas de Cr(160, 173). De referir ainda 
que, em 2010, Moret e colegas analisaram 33 suplementos de Cr à venda no 
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mercado italiano e verificaram que o seu conteúdo de Cr variou entre 79-91%, 
sendo que 50% dos suplementos excediam os níveis máximos recomendados pela 
EFSA em pelo menos um contaminante, o que levanta preocupações acerca da 
segurança dos suplementos de Cr disponíveis no mercado(174). 
 
Análise crítica e Conclusões 
Infelizmente, vários dos trabalhos referidos nesta monografia não descrevem a % 
de melhoria da performance relativamente a um placebo e outras informações 
relevantes. Entretanto, a Cr parece ser um suplemento que sobreviveu ao teste do 
tempo e a generalidade da literatura científica confirma os seus efeitos positivos na 
performance de atividades de intensidade máxima e curta duração, bem como no 
aumento da força e da massa magra(4, 170, 175, 176). Apesar disso, ainda não se sabe 
se a SCr melhora a performance no campo de jogo, sendo necessário mais estudos 
nesta área(46, 170). Para além disso, há que ter em conta que o ganho de peso que 
ocorre com a SCr poderá ser indesejado para determinadas populações atléticas(65) 
e nesses casos, a suplementação com uma dose baixa de Cr poderá ser uma forma 
de obter os seus benefícios, sem que haja um aumento de peso associado(54, 65, 66), 
mas são necessários trabalhos adicionais relativamente a esta temática(65). O 
aumento do peso corporal e hipertrofia do músculo esquelético, provocada pela 
SCr, parece dever-se sobretudo ao efeito osmótico da Cr, que gera retenção de 
água intracelular nos miócitos(74), o que também parece ativar várias vias 
anabólicas nos miócitos(78-80) e nas células satélite que os rodeiam(85-88). A SCr 
também permite aumentar a intensidade dos treinos, o que poderá ser crucial para 
se obter efeitos anabólicos com a SCr(41, 112-114), sendo também necessário mais 




hipertrofia do músculo esquelético(73). São também necessários mais estudos para 
determinar os efeitos da SCr nos níveis de testosterona e cortisol(103-105). Também 
foi sugerido que a SCr pode não proporcionar ganhos tão expressivos de massa 
muscular nas mulheres, comparativamente aos homens(177, 178) e embora 3 meta-
análises não tenham encontrado diferenças estatisticamente significativas(46-48), 
parecem ser necessárias mais estudos para determinar se as mulheres respondem 
de forma diferente à SCr(46, 178). É ainda necessário investigar e determinar a 
segurança da SCr noutros grupos populacionais para além de atletas adultos(170-
172), bem como a segurança e eficácia de outras formas de Cr para além do MCr(160, 
173). Poderá ainda ser necessário que as autoridades imponham uma maior 
regulação e controlo da qualidade dos suplementos de Cr disponíveis no 
mercado(174). Concluindo, atualmente a Cr é considerada o suplemento dietético 
mais eficiente para aumentar a massa magra e a capacidade de exercício de alta 
intensidade, de curta duração, em atletas(4). Uma vez que até à data nenhum estudo 
reportou um efeito ergolítico estatisticamente significativo(29, 179) e uma vez que 
parece ser segura em populações atléticas, a SCr poderá ser recomendada para 
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Anexo A – Potenciais mecanismos através dos quais a suplementação com 
creatina promove a hipertrofia muscular 
 
Abreviaturas: IGF-1, fator de crescimento semelhante à insulina tipo 1; MRFs, fatores de regulação 
miogénicos; mRNA, ácido ribonucleico mensageiro; PKB, cínase da proteína B; mTOR, proteína 
alvo mecanístico da rapamicina; FCr, fosfocreatina; FoxO3, forkhead box O-3; TCr, transportador 
de creatina. Adaptado de Chilibeck et al.(51). A Cr exerce um efeito osmótico nos miócitos que parece 
atuar como sinalizador anabólico proliferativo e eleva os níveis de IGF-1, que por sua vez eleva os 
níveis de MRFs, que promovem a proliferação e diferenciação das CS que se encontram entre a 
lâmina basal e o sarcolema do miócito. A SCr também parece diminuir os níveis de miostatina, 
molécula que inibe as CS, potenciando assim a sua proliferação e diferenciação. Posteriormente, 
as CS podem fundir-se com o miócito e doar o seu núcleo para que os miócitos possam aumentar 
a sua capacidade de sintetizar proteína. Os MRFs também se ligam ao ADN e aumentam a 
expressão (mRNA) de proteínas importantes para a contração muscular, tais como cadeias pesadas 
e leves de miosina, actina e CK. A IGF-1 também estimula a via sinalizadora PI3K→PKB→mTOR 
no tecido muscular, sendo que a ativação do mTOR inibe o catabolismo proteico e promove a 
síntese de proteína. A ativação da PKB também parece inibir o catabolismo proteico, através da 
inibição da via FoxO3a e promover a síntese de glicogénio. De referir que a turgescência celular 
também potencia a síntese de glicogénio. A SCr, em combinação com TF, também parece reduzir 
a oxidação de leucina, aumentando assim a disponibilidade intracelular deste aminoácido, o que 
poderá levar a uma maior ativação do mTOR. O aumento dos níveis de FCr e de glicogénio podem 
ainda permitir aumentar a intensidade e a capacidade de recuperação dos treinos, o que também 
poderá potenciar a hipertrofia do músculo esquelético. 
